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Системная красная волчанка (СКВ) – одно из наиболее
тяжелых аутоиммунных заболеваний человека. Распростра-
ненность СКВ составляет 50–250 случаев на 100 тыс. насе-
ления, пик заболеваемости приходится на второе-третье де-
сятилетие жизни [1]. Женщины детородного возраста стра-
дают СКВ в 8–15 раз чаще мужчин; соотношение девочек и
мальчиков снижается и составляет 3:1 [2–4].
Характерная особенность СКВ – многообразие дебютов
вариантов течения и клинических проявлений. Обычно бо-
лезнь начинается с одного или нескольких симптомов: необъ-
яснимой лихорадки, похудания, анемии, артрита, поражения
кожи, феномена Рейно, серозитов, почечной патологии, нев-
рологических нарушений (судороги или хорея), рецидивиру-
ющих тромбозов. Клиническая картина в дебюте заболевания
может разительно отличаться от «классических» описаний
СКВ, что нередко вызывает диагностические затруднения не
только у врачей общего профиля, но и у ревматологов. Не слу-
чайно СКВ называют «болезнью-хамелеоном» или «великим
имитатором болезней»: существует около полусотни заболе-
ваний, требующих проведения дифференциальной диагно-
стики с СКВ, особенно на начальных стадиях (табл. 1). 
Диагноз СКВ устанавливают на основании клиниче-
ской картины, данных лабораторных и инструментальных
методов исследования в соответствии с классификацион-
ными критериями Американской коллегии ревматологов
(АКР; табл. 2) [5]. Для верификации достоверного диагноза
СКВ необходимо наличие 4 и более из 11 критериев. Одна-
ко следует учесть, что диагностические критерии АКР раз-
рабатывались для научных исследований, а не для клиниче-
ской практики, поэтому они недостаточно чувствительны у
больных с легким течением и ранними стадиями СКВ.
Большое значение для диагностики СКВ имеют воз-
раст начала заболевания (молодые пациенты), женский
пол, связь с провоцирующими факторами (инсоляция, бе-
ременность, роды). Не теряет актуальности и тщательное
изучение данных анамнеза. Проанализировав историю
жизни больных с достоверным диагнозом СКВ, англий-
ский ревматолог G. Hughes обратил внимание на существо-
вание ряда симптомов в анамнезе, частота которых значи-
тельно превышала таковую у здоровых людей. К ним отно-
сились так называемые боли роста, частые мигрени, тон-
зиллиты и фарингиты у подростков; тендиниты, агаро- и
клаустрофобия, аллергические реакции на сульфаниламид-
ные препараты и тяжелые реакции на укусы насекомых, ре-
цидивирующие потери плода и предменструальные обост-
рения (артрит, субфебрилитет, головная боль), сухость во
рту и глазах. Нередко развитию заболевания длительно
предшествовали лабораторные нарушения (лимфопения,
ускоренная СОЭ при нормальном уровне СРБ, снижение
уровня С4 компонента комплемента), генез которых был
неясен. Все перечисленные признаки наряду с семейным
анамнезом аутоиммунных заболеваний автор предложил
использовать в качестве «вспомогательных» диагностиче-
ских критериев СКВ [6].
СКВ может начаться с одного или двух симптомов, од-
нако для развернутой картины болезни характерно полиор-
ганное поражение (табл. 3). Отличительной чертой СКВ яв-
ляется выраженная вариабельность признаков как у разных
больных, так и у одного и того же пациента в разное время.
СКВ присуще многообразие не только клинических
проявлений, но и вариантов течения. Классификация СКВ
включает определение варианта течения болезни в зависи-
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мости от характера ее начала (острое, подострое или пер-
вично-хроническое) [7]. Острое течение заболевания харак-
теризуется быстрым развитием мультиорганных проявле-
ний, включая поражение почек и ЦНС, и высокой иммуно-
логической активностью. Сочетание специфических кли-
нических симптомов и лабораторных маркеров позволяет с
большой долей вероятности поставить достоверный диаг-
ноз уже на ранней стадии заболевания. 
При подостром течении в дебюте наблюдаются консти-
туциональные симптомы, неспецифическое поражение ко-
жи и суставов, интенсивность которых то усиливается, то
уменьшается. Типичная полисиндромная картина появля-
ется через 2–3 года, поэтому на начальных этапах верифи-
кация диагноза СКВ затруднена. При данном варианте
дифференциальный диагноз в дебюте, как правило, прово-
дится с различными ревматическими (ревматоидный арт-
рит – РА, реактивный артрит – РеА, системные болезни со-
единительной ткани), кожными заболеваниями и др.
Для первично-хронического варианта течения харак-
терно длительное превалирование одного или нескольких
симптомов: дискоидных высыпаний, феномена Рейно,
артрита, судорожного синдрома, гематологических нару-
шений, синдрома Шёгрена. Множественные органные
поражения появляются к 5–10-му году болезни. Такие па-
циенты, как правило, наблюдаются врачами других спе-
циальностей – дерматологами, гематологами, нефролога-
ми, неврологами – и попадают в поле зрения ревматоло-
гов только при появлении развернутой картины СКВ.
Окончательный диагноз нередко ставится лишь в процес-
се длительного наблюдения. Первично-хронический ва-
риант течения наиболее часто наблюдается при сочетании
СКВ и вторичного АФС [8].
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Таблица 2. К р и т е р и и  А м е р и к а н с к о й  к о л л е г и и  р е в м а т о л о г о в  д л я  д и а г н о с т и к и  С К В
№ п/п    Признак                                     Характеристика признака



























Фиксированная эритема (плоская или возвышающаяся над поверхностью кожи) на скуловых высту-
пах, имеющая тенденцию к распространению на носогубные складки
Возвышающиеся эритематозные очаги с плотно прилежащими кератозными чешуйками и фоллику-
лярными пробками; на старых очагах могут быть атрофические рубцы
Кожная сыпь как результат необычной реакции на солнечные лучи. Констатируется пациентом по
данным анамнеза или врачом
Изъязвления полости рта или носоглотки, обычно безболезненные
Неэрозивный артрит не менее 2 периферических суставов, проявляющийся болезненностью при
пальпации, припуханием периартикулярных мягких тканей, выпотом
Один из следующих признаков:
плеврит (плевральные боли, или шум трения плевры, или наличие плеврального выпота, или утол-
щение плевральных листков);
перикардит (подтвержденный при ЭхоКГ или выслушивании шума трения перикарда)
Один из следующих признаков:
персистирующая протеинурия >0,5 г/сут;
клеточные цилиндры (эритроцитарные, гемоглобиновые, зернистые, тубулярные или смешанные)
Один из следующих признаков (при отсутствии приема лекарственных препаратов или таких мета-
болических расстройств, как уремия, кетоацидоз или электролитные нарушения):
судорожные припадки; 
психоз
Один из следующих признаков (при отсутствии приема лекарственных препаратов, способных вы-
звать эти нарушения):
гемолитическая анемия с ретикулоцитозом;
лейкопения <4 ⋅ 109/л (зарегистрированная ≥2 раз);
лимфопения – уровень лимфоцитов <1,5 ⋅ 109/л, выявляемый не менее 2 раз;
тромбоцитопения – уровень тромбоцитов <100 ⋅ 109/л
Один из следующих признаков:
антитела к нативной ДНК в патологическом титре;
наличие антител к Sm-ядерному антигену;
положительный тест на антифосфолипидные антитела (увеличение уровня IgG или IgM антикардио-
липиновых антител, или положительный тест на волчаночный антикоагулянт при использовании
стандартных методов, или ЛПРВ в течение как минимум 6 мес при подтвержденном отсутствии си-
филиса с помощью реакции иммобилизации бледной трепонемы и теста флюоресцентной абсорб-
ции трепонемных антител)
Повышение титра антинуклеарных антител, выявляемых посредством иммунофлюоресценции или
других адекватных методов (при отсутствии приема лекарственных препаратов, вызывающих волча-
ночноподобный синдром)
Выделить конкретные субтипы СКВ не просто. У каж-
дого больного имеются только ему присущие симптомы, те-
чение заболевания, особенности развития обострений, со-
путствующая патология, ответ на терапию, несмотря на
обязательность критериев СКВ – самостоятельный клини-
ко-иммунологический вариант, что необходимо учитывать
при динамическом наблюдении и выборе тактики лечения.
В то же время длительное изучение патологии позволило
объединить больных СКВ в определенные группы, облада-
ющие сходными чертами.
По мнению ряда исследователей, возраст начала болез-
ни и установления диагноза оказывает влияние на спектр
проявлений СКВ [9]. Распространенность СКВ у детей
варьирует от 10 до 20 случаев на 100 тыс., при этом около
15% всех больных СКВ заболевают в возрасте до 18 лет [10].
При СКВ, начавшейся в детском и подростковом возрасте,
частота заболевших мальчиков и девочек примерно одина-
кова. Первыми симптомами болезни могут быть полиарт-
рит, лимфаденопатия, гепато- и спленомегалия, а также не
свойственный СКВ в целом лейкоцитоз. Более редкими,
чем у взрослых, начальными проявлениями заболевания у
детей считаются кожно-слизистые поражения, алопеция,
фотосенсибилизация и синдром Рейно [11]. Имеются раз-
личия и в спектре лабораторных нарушений: более высокая
частота обнаружения антител к двуспиральной ДНК, анти-
Sm и анти-РНП при дебюте СКВ в детском возрасте [12].
Характерно острое течение с быстрым развитием типичной
полиорганной симптоматики и частым вовлечением в пато-
логический процесс жизненно важных органов, в первую
очередь почек и ЦНС [13]. Детский и подростковый вари-
ант начала заболевания считается крайне тяжелым, однако
некоторыми исследователями зарегистрированы более вы-
сокие показатели выживаемости у детей, заболевших в воз-
расте 10–13 лет [14–16]. Скорее всего, благоприятный ис-
ход в этих ситуациях был обусловлен своевременной диаг-
ностикой и адекватным лечением. 
Позднее начало (после 50 лет) СКВ встречается в
15–22% случаев и характеризуется более мягким течением
[16, 17]. В клинической картине преобладают конституцио-
нальные проявления, поражение суставов (обычно круп-
ных), легких (пневмонит с ателектазами, легочный фиброз).
Отмечена высокая частота поражения сердечно-сосудистой
системы, вторичного синдрома Шёгрена. Тяжелые формы
поражения почек и ЦНС встречаются редко. При лабора-
торном исследовании антитела к двуспиральной ДНК выяв-
ляют реже, а к Ro/SSa-антигену – чаще, чем у больных СКВ
молодого возраста [18]. К особенностям СКВ у «пожилых»
также относят высокую частоту гематологических наруше-
ний (главным образом резистентной тромбоцитопении) и
сопутствующих заболеваний, не только сдерживающих на-
значение адекватного лечения, но и зачастую непосредст-
венно приводящих к летальному исходу [19]. Низкие пока-
затели выживаемости при данном варианте течения СКВ,
по мнению ряда авторов, также обусловлены постепенным
развитием заболевания, атипичной клинической картиной
и поздней диагностикой [20]. 
Отдельно необходимо рассмотреть вопросы полового ди-
морфизма СКВ. Мужчины болеют СКВ в 10 раз реже. Суще-
ствует точка зрения, что СКВ у мужчин дебютирует в более
старшем возрасте (40–50 лет), с чем согласны далеко не все
исследователи [21, 22]. С момента появления первых сим-
птомов до верификации диагноза у мужчин проходит боль-
ше времени, чем у женщин [23]. Особенностями СКВ у
мужчин считаются высокая частота поражения почек и не-
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Примечание. ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии.
Артериальная гипертензия
Поражение желудочно-кишечного тракта: 
асцит, панкреатит, васкулит мезентериальных сосудов
пептические язвы
патология печени
Поражение почек (45—90% больных):
быстропрогрессирующий волчаночный нефрит
нефрит с нефротическим синдромом
терминальная стадия почечной недостаточности
Поражение ЦНС (65–95% больных):
мигрень
эпилептические припадки
хорея, миелит, церебральная атаксия
невропатии
































которых других потенциально прогностически неблагопри-
ятных признаков (судорожные приступы, тромбоцитопе-
ния, положительные антифосфолипидные антитела), нети-
пичный суставной синдром с вовлечением суставов нижних
конечностей и развитием сакроилиита примерно у 25%
больных; высокий процент дискоидного поражения кожи и
сердечно-сосудистых заболеваний [24, 25]. По мнению
большинства авторов, мужской пол ассоциируется с быст-
рым развитием необратимого органного повреждения и
плохим прогнозом [26, 27]. Наряду с более тяжелым течени-
ем заболевания (в первую очередь за счет высокой частоты
поражения почек) в качестве возможных прогностически
неблагоприятных факторов у мужчин рассматриваются осо-
бенности образа жизни (злоупотребление алкоголем и куре-
ние) и низкая приверженность терапии [27].
Выделяют и некоторые клинико-иммунологические ва-
рианты СКВ.
Подострая кожная красная волчанка (cubacute lupus ery-
thematosus) – особый вариант с распространенными фото-
чувствительными папулоскваматозными (псориазоформны-
ми) или анулярными полициклиническими высыпаниями,
симметрично располагающимися на участках кожи, под-
вергшихся инсоляции. В отличие от дискоидных элементов
поражение кожи при подострой кожной красной волчанке
не приводит к образованию рубцов. Своеобразие этой фор-
мы заключается в преобладании больных мужского пола
(соотношение мужчин и женщин – 4:1), редкости тяжелого
поражения почек и ЦНС, высокой частоте обнаружения ан-
ти-Ro (SS-A)-антител. При лабораторном исследовании
также часто выявляются антиядерные антитела, ревматоид-
ный фактор (РФ), лимфопения, тромбоцитопения и низкие
уровни С3/С4-компонентов комплемента [28].
Примерно у трети больных СКВ развивается вторичный
АФС, характеризующийся рецидивирующими венозными
и/или артериальными тромбозами, акушерской патологией,
тромбоцитопений и другими (сердечно-сосудистыми, нев-
рологическими, кожными и пр.) проявлениями, обуслов-
ленными гиперпродукцией антифосфолипидных антител
[29, 30]. Симптомы АФС могут предшествовать развитию ос-
новного заболевания, возникать одновременно с ним или
спустя несколько лет [31]. Симптоматика синдрома нередко
превалирует в клинической картине основного заболевания,
определяя прогноз болезни и терапевтическую тактику. 
Синдром неонатальной волчанки развивается у новорож-
денных в результате трансплацентарного пассажа материн-
ских аутоантител к растворимым антигенам тканевых рибо-
нуклеопротеинов, в первую очередь Ro/SSA, и La/SS-B
(встречающихся у 20–30% больных СКВ и некоторыми дру-
гими ревматическими заболеваниями). Частота синдрома –
около 1% среди детей, родившихся от матерей с наличием па-
тогенных аутоантител, и примерно 1 случай на 22 тыс. всех
новорожденных в популяции [32]. Проявления неонатальной
волчанки включают поражение кожи, пневмонит, гепатолие-
нальный синдром, поражение сердца (миокардит, перикар-
дит, врожденная полная поперечная блокада, транспозиция
крупных сосудов, открытый артериальный проток, незара-
щение перегородки) и цитопению. Признаки носят транзи-
торный характер, как правило, полностью исчезают без лече-
ния через 4–12 нед по мере элиминации материнских анти-
тел из организма ребенка [33]. Наиболее тяжелым проявле-
нием считается врожденная полная поперечная блокада, вы-
являющаяся у 15–30% детей: при этом в 50–70% случаев тре-
буется имплантация искусственного водителя ритма [34].
Отмечаются расовые отличия. Считается, что СКВ тя-
желее протекает у негроидной расы и китайцев [35]. Иссле-
дователи объясняют данный факт особенностями продук-
ции и метаболизма половых гормонов и иммунной реактив-
ности [36]. Однако этническую принадлежность не следует
считать единственной причиной возможных различий, так
как необходимо учитывать и некоторые социально-эконо-
мические показатели, например уровень жизни и качество
медицинской помощи [37]. С точки зрения M.M. Ward [38],
более высокий уровень образования ассоциируется с мень-
шей летальностью больных. В исследовании LUMINA вы-
явлена более высокая частота нефрита у кавказоидов по
сравнению с испанцами и афроамериканцами, при этом ак-
тивность заболевания оказалась выше у больных с низким
уровнем образования и невысоким доходом [39]. 
Течение болезни волнообразное, с чередованием ре-
миссий и обострений. При обострениях в патологический
процесс могут вовлекаться ранее интактные органы и систе-
мы или нарастать уже имеющаяся симптоматика [7, 8].
«Вспышки» заболевания у больных СКВ в большинстве
случаев начинаются с одного органа или системы, однако
было доказано, что обострения «по одному органу» предве-
щают начало обострения по другим [40]. Регистрация обо-
стрений и степени их выраженности имеет огромное значе-
ние для оценки течения СКВ и выбора тактики лечения. Ус-
тановлено, что частота обострений является предиктором
исхода заболевания [40]. A.J.G. Swaak и соавт. [41, 42] пока-
зали, что 10-летняя выживаемость больных, не имевших
обострений после верификации диагноза и назначения те-
рапии, составляла 100%, тогда как при развитии 1, 2 или 3
рецидивов этот показатель снижался до 91; 69 и 33% соот-
ветственно. Обострения могут возникать независимо от
давности заболевания. Одни исследователи [43] считают,
что обострения характерны для ранних стадий СКВ, а пос-
ле 5 лет заболевания их частота снижается. Другие, напро-
тив, фиксировали периоды повышения активности и при
длительном течении СКВ. Попытки выделить факторы,
влияющие на развитие обострения, не всегда оказываются
удачными. Хорошо известна провоцирующая роль в акти-
визации заболевания инсоляции, беременности, присоеди-
нения инфекции, назначения антибиотиков, отмены имму-
носупрессивных препаратов и других факторов, однако
имеются данные о сохранении стабильного состояния даже
при явном воздействии традиционных триггеров, и наобо-
рот, развитии рецидивов СКВ без видимых причин. M. Petri
и соавт. [44] обнаружили, что обострения СКВ чаше встре-
чаются у женщин по сравнению с мужчинами. Кроме того,
частота и тяжесть обострений заболевания выше у женщин
в пременопаузе, чем в постменопаузе. Особенности дебюта
также могут отражать последующее течение заболевания:
есть данные, что больные с поражением почек, ЦНС и ге-
молитической анемией на момент установления диагноза
имеют большую вероятность обострений [45]. К сожале-
нию, отсутствуют лабораторные маркеры, однозначно ука-
зывающие на возможность развития рецидива СКВ, хотя
имеются данные о возможной предикторной роли некото-
рых лабораторных нарушений – лимфопении, повышения
уровня антител к двуспиральной ДНК и снижения уровня
С3- и С4-компонентов комплемента [46].
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Раннее выявление признаков обострения необходимо
для профилактики развития или усугубления поражения
жизненно важных органов. Рецидивирующий характер те-
чения, поражение ранее не заинтересованных органов-ми-
шеней, потребность в усилении иммуносупрессивной тера-
пии при развитии рецидивов приводят к накоплению ор-
ганного повреждения у больных СКВ вследствие как само-
го заболевания, так и проводимой терапии. По данным 
M. Petri и соавт. [47], необратимое органное поражение об-
наруживалось спустя 7 лет наблюдения более чем у полови-
ны больных. На первое место по частоте выходила патоло-
гия опорно-двигательного аппарата (25% больных), на вто-
рое – нейропсихиатрические нарушения (15%). Отмечен
высокий процент повреждений, оказывающих влияние на
выживаемость: у 12% больных имелось стойкое снижение
функции почек, а у 10% – сердечно-сосудистые заболева-
ния (ИБС, инфаркт миокарда, недостаточность кровообра-
щения). D.D. Gladman и соавт. [48] показали, что у больных
с давностью заболевания 15 лет и более 75% случаев нару-
шения функции органов непосредственно или косвенно
связано с терапией глюкокортикоидами.
Наряду с локализацией необратимого повреждения
имеет значение и быстрота его развития. По данным 
P. Rahman и соавт. [49], раннее органное поражение являет-
ся предиктором летальных исходов у больных СКВ. Вероят-
ность выживания после 10 лет наблюдения оказалась досто-
верно ниже у больных с органным повреждением, развив-
шимся в течение первого года заболевания.
СКВ – хроническое и нередко фатальное заболевание.
В середине 50-х годов прошлого века, в доглюкокортикоид-
ную эру, СКВ в большинстве случаев заканчивалась смер-
тельным исходом. Опубликованные в 1955 г. результаты ис-
следования M. Merrell и L.E. Shulman [50] показали, что по-
ловина больных СКВ погибала в первые 4 года заболевания.
За последние десятилетия прогноз значительно улучшился
благодаря ранней диагностике, разумному использованию
иммуносупрессивных препаратов и доступности новых ме-
тодов лечения при органном повреждении. В настоящее
время 10-летняя выживаемость у больных СКВ составляет
90%, а 20-летняя – 70% [51]. Наряду с увеличением выжива-
емости изменилась и структура смертности. Полвека назад
среди причин смерти преобладали активность СКВ и ин-
фекционные осложнения, тогда как на современном этапе
основными причинами гибели больных являются комор-
бидные состояния (сердечно-сосудистая патология, хрони-
ческая почечная недостаточность и инфекции) [51, 52].
Прогностически неблагоприятными факторами считаются:
возраст начала заболевания до 20 лет, мужской пол, высокая
активность СКВ в дебюте заболевания, частые обострения,
поражение жизненно важных органов (почек и ЦНС), арте-
риальная гипертензия, гематологические нарушения (тром-
боцитопения и гемолитическая анемия), высокий индекс
повреждения, осложнения лекарственной терапии и низ-
кий социально-экономический статус [53].
Среди причин смерти, непосредственно не связанных с
активностью СКВ, лидерство делят инфекционные ослож-
нения и кардиоваскулярная патология [53, 54]. Коморбид-
ные инфекции приводят к смерти больных в 30–60% случа-
ев независимо от давности и активности заболевания. Ин-
фекции могут не только являться непосредственной причи-
ной летального исхода, но и способствовать его развитию
[53]. В поздних стадиях болезни нарастает частота летальных
исходов вследствие сосудистого поражения, обусловленного
атеросклерозом, васкулитом и АФС [54, 55]. По данным 
M. Abu-Shakra и соавт. [51, 52], у 25% умерших больных СКВ
имелись признаки атеросклероза. У 10% больных СКВ при-
чиной смерти является инфаркт миокарда.
Однако мнение об СКВ как заболевании с потенциаль-
но летальным исходом изменилось. Благодаря своевремен-
ной диагностике и новым терапевтическим схемам нередко
регистрируются длительные ремиссии [41]. Установлено,
что вероятность развития ремиссии повышается по мере
увеличения продолжительности заболевания. D. Alargon-
Segovia [56] и C. Drencard и соавт. [57] регистрировали ре-
миссии у 50% больных с давностью СКВ более 20 лет. Воз-
можность развития ремиссии зависит от варианта течения
СКВ и адекватности лечения. При поражении жизненно
важных органов и позднем установлении диагноза возмож-
ность развития ремиссии снижается [58].
Обсуждается возможность выздоровления больных
СКВ, что, по мнению большинства исследователей, являет-
ся скорее исключением [57]. В литературе приводятся опи-
сания случаев, когда больные СКВ длительно (более 10 лет)
не получали иммуносупрессивную терапию и при этом не
имели клинико-лабораторных признаков активности забо-
левания [56, 59]. 
СКВ – многоликое заболевание. Несмотря на огромное
количество исследований, болезнь продолжает оставаться
загадкой. Атипичные варианты дебюта и течения, непред-
сказуемость развития обострений и ремиссий, резистент-
ность даже к агрессивным методам лечения, обширный
спектр сопутствующей патологии – вот далеко не весь пере-
чень проблем, с которыми приходится сталкиваться при ве-
дении больных СКВ. Современная тактика при СКВ долж-
на включать не только раннюю диагностику и назначение
адекватной терапии, но и поиск возможных клинико-лабо-
раторных предикторов обострений и неблагоприятного ис-
хода, профилактику осложнений самого заболевания и про-
водимого лечения, что будет способствовать улучшению ка-
чества жизни больных.
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